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ABSTRACT
The aim of the study was to determine the correlation between sucrose intake at various administration doses 
to SGPT and SGOT level in Wistar rats. SGPT and SGOT level in blood serum were used as parameter of liver 
function. Twelve rats were grouped according to administration doses (20%, 40%, 60% of given feed total energy 
and control group). Sucrose was administered orally once a day for 70 days at given doses by force feeding. 
SGPT dan SGOT level were measured using SGPT and SGOT Test Kit and read using spectrophotometer. The 
result indicated that increased administration dose caused a significant increase of SGPT and SGOT level.
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PENDAHULUAN
Makanan merupakan hal penting bagi kehidupan suatu makhluk hidup karena makanan adalah kebutuhan 
pokok bagi kehidupan makhluk hidup. Makanan tidak hanya berfungsi sebagai sumber energi bagi tubuh, namun 
juga membantu proses pertumbuhan dalam tubuh atau perkembangan, serta mengganti jaringan tubuh yang rusak, 
mengatur metabolisme dan berbagai keseimbangan air, mineral, dan cairan tubuh yang lain, juga berperan di dalam 
mekanisme pertahanan tubuh terhadap berbagai penyakit (Notoatmodjo 2003). 
Semakin berkembangnya masyarakat turut mengubah tren dan pola makan masyarakat. Perubahan pola 
makan masyarakat kepada fast food, makanan dan minuman dengan kadar gula tinggi kini semakin wajar terjadi di 
semua lapisan masyarakat. Hal ini menjadi salah satu faktor utama penyebab timbulnya penyakit degeneratif dan 
metabolis, dan telah menggeser posisi penyakit infeksi sebagai penyakit dengan kejadian tertinggi di dunia. Penyakit-
penyakit degeneratif tersebut antara lain penyakit kardiovaskuler (jantung dan pembuluh darah) termasuk hipertensi, 
diabetes mellitus, dan kanker (Brunner dan Suddarth 2002). 
Sukrosa dan fruktosa telah banyak dijadikan bahan penelitian untuk dilihat dampak yang akan terjadi pada 
hati apabila terus-menerus dikonsumsi. Konsumsi fruktosa dan sukrosa yang tinggi dapat meningkatkan kejadian 
obesitas dan diabetes, penyakit metabolik, dan penyakit kardiovaskular (Rippe dan Angelopoulos 2013). Asupan 
pakan yang mengandung sukrosa tinggi pada rodensia akan menyebabkan perkembangan yang mengarah ke obesitas, 
resistensi insulin, diabetes, dyslipidemia, hati yang berlemak, dan tekanan darah tinggi (Bizeau dan Pangliassotti 
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2005), sedangkan pada manusia dapat mengarahkan kepada kondisi dyslipidemia dan penyakit jantung koroner. 
Hati sebagai tempat metabolisme berbagai senyawa yang masuk ke dalam tubuh adalah organ tubuh yang 
paling rentan terhadap pengaruh berbagai zat atau senyawa kimia. Indikator kerusakan hati salah satunya dilihat 
dari peningkatan enzim-enzim hati seperti Serum Glutamic Pyruvic Transaminase (SGPT) dan Serum Glutamic 
Oxaloacetic Transaminase (SGOT) (Panjaitan et al. 2007). Peningkatan kedua kadar enzim ini terjadi bila ada 
pelepasan enzim secara intraseluler ke dalam darah yang disebabkan nekrosis sel-sel hati atau adanya kerusakan hati 
secara akut (Wallace 1989).
Penelitian ini bertujuan untuk mengkaji pengaruh pemberian sukrosa dalam berbagai variasi dosis terhadap 
fungsi hati dengan menggunakan kadar SGPT dan SGOT pada tikus putih (Rattus norvegicus) galur Wistar jantan 
sebagai indikator. Penelitian ini diharapkan dapat memberi informasi mengenai dampak konsumsi sukrosa yang 
tinggi terhadap fungsi hati melalui pengamatan kadar SGPT dan SGOT dalam serum darah.
METODE
Tempat dan Waktu Penelitian
Penelitian dilaksanakan pada bulan Oktober 2013 hingga Februari 2014. Penelitian dilaksanakan di kandang 
Unit Pengelola Hewan Laboratorium dan Laboratorium Bagian Fisiologi, Departemen Anatomi, Fisiologi, dan 
Farmakologi Fakultas Kedokteran Hewan Institut Pertanian Bogor.
Alat dan Bahan
Alat-alat yang digunakan dalam penelitian ini adalah kandang tikus berpenutup kawat kasa, timbangan analitik, 
sentrifuge Heraeus 400R, spektrofotometer Hitachi U-2001, syringe 24G, spoit 3 mL, kuvet, sonde lambung, tabung 
reaksi, pipet, tabung eppendorf, alas bedah tikus, peralatan bedah (skalpel, pinset, gunting), dan tisu. Bahan yang 
digunakan dalam penelitian adalah pakan standar tikus berupa pellet dari PT. Comfeed Indonesia, larutan sukrosa, 
larutan eter, GOT dan GPT IFFC mod. liquiUV Humazym Test Kit (Human), freezer Sanyo MDF-192, Tes Tube 
Rotator, hewan coba yang digunakan adalah 12 ekor tikus putih jantan (Rattus norvegicus) galur Wistar.
Hewan Coba
Hewan yang digunakan dalam penelitian adalah tikus putih (Rattus norvegicus) galur Wistar jantan berumur 
3 bulan dengan bobot badan 200-250 gram. Tikus dipelihara di kandang Unit Pengelola Hewan Laboratorium, 
Fakultas Kedokteran Hewan, Institut Pertanian Bogor. Pemeliharaan dilakukan menggunakan kandang plastik 
berukuran 30 x 40 cm, dengan tutup terbuat dari kawat ram dan dialasi serbuk kayu. Tikus diberi pakan pellet standat 
dan minum ad libitum. Lingkungan kandang dibuat tidak lembab dengan sirkulasi udara yang baik, serta penyinaran 
yang cukup terang (±14 jam) dan gelap selama ±10 jam.
Prosedur Penelitian
Tikus dibagi menjadi empat kelompok yang terdiri dari kelompok konreil sebanyak tiga ekor serta kelompok 
perlakuan pemberian sukrosa sebanyak 9 ekor yang dibagi lagi berdasarkan dosis pemberian sukrosa yang diberikan 
(20%, 40%, serta 60% energi total yang diberikan) sebanyak masing-masing tiga ekor pada setiap dosis perlakuan. 
Sukrosa diberikan setiap hari melalui pencekokan selama 70 hari dengan dosis pemberian 20% energi total pakan 
pada kelompok pertama, 40% energi total pakan pada kelompok pertama, serta 60% energi total pakan pada 
62
kelompok pertama. Energi total pakan ditentukan setelah dilakukannya observasi terhadap pola konsumsi pakan 
tikus pada periode pra penelitian. Setelah dilakukannya observasi, didapat bahwa pola konsumsi pakan adalah 15.6 
g/ekor/hari. Setelah dikalikan dengan nilai energi pakan (4 kkal/g), didapat bahwa energi total pakan harian adalah 
62.4 kkal/ekor/hari. Tikus kelompok kontrol hanya diberikan pakan standar sebagai asupan harian. 
Pengambilan data yang dilakukan berupa pengukuran bobot organ hati dan pengambilan sampel darah untuk 
pengukuran kadar SGPT dan SGOT. Laparotomi dilakukan untuk pengambilan darah secara intrakardial, sebelum 
dilakukan pembedahan dilakukan pembiusan dengan eter secara perinhalasi yang dilanjutkan dengan dislokasi 
servikal. Sampel darah selanjutnya disentrifugasi dengan kecepatan 2500 rpm selama 25 menit untuk didapatkan 
serum darah . Setelah pengambilan darah, dilakukan pengambilan organ hati. Organ hati ditimbang menggunakan 
timbangan analitik. Bobot yang diperoleh dinyatakan dalam satuan gram. 
Prosedur Pengujian SGPT dan SGOT
Pengujian dilakukan menggunakan GOT dan GPT IFCC mod.liquiUV Test Kit oleh Human. Kadar 
SGOT dan SGPT ditentukan dengan menggunakan spektrofotometer.  Pengambilan darah tikus dilakukan secara 
intrakardial dengan menggunakan syringe. Sampel darah dimasukkan ke dalam tabung reaksi tanpa antikoagulan 
dan disentifugasi dengan kecepatan 2500 rpm selama 25 menit. Serum yang telah terpisah menggumpal diambil 
dengan pipet dan dimasukkan ke dalam tabung ependdorf. Kemudian dilakukan pengukuran kadar SGPT dan 
SGOT menggunakan test kit.   Dalam kuvet diambil dan dicampurkan 200µl sampel dan 1000µl larutan buffer. 
Setelah tercampur, diinkubasi 5 menit pada suhu 30ºC. Kuvet kemudian ditambah 250 µl substrat. Setelah tercampur 
dan diinkubasi selama 1 menit pada suhu yang sama, ditentukan Optical density (OD) nya dengan spektrofotometer 
pada panjang gelombang 340 nm. Pembacaan OD diulang tiga kali dengan interval waktu 1 menit. Delta absorben / 
menit selanjutnya dikalikan faktor konversi sebesar 952 untuk mendapatkan kadar SGOT dan SGPT.
Analisis Data
Pengujian statistika yang dilakukan terhadap nilai kadar SGPT dan SGOT yakni one-way analysisof variance 
(ANOVA) yang kemudian dilanjutkan ke uji Duncan apabila diperoleh hasil berbeda nyata serta uji korelasi. Piranti 
lunak 17.0 digunakan untuk membuat grafik regresi linier, one-way ANOVA, dan uji korelasi..
HASIL DAN PEMBAHASAN
Rerata bobot hati tikus yang diperoleh pada penelitian dicantumkan pada Tabel 1. Rerata bobot hati tikus 
yang dicatat tidak berbeda nyata antar dosis pemberian sukrosa (sig.˃0.05) dan dosis pemberian sukrosa memiliki 
hubungan korelasi sedang dengan bobot hati (R = 0.428). Teel dan Peters (2003) menyatakan bahwa tidak ada 
perbedaan yang signifikan antara bobot hati tikus yang diberi asupan tambahan sukrosa (65% energi total pakan) 
dengan tikus kontrol. Persamaan regresi linier yang diperoleh dengan memplotkan nilai absorbansi dan konsentrasi 
Dosis sukrosa Bobot hati (g)
Kontrol 6.67 ± 1.155
20% energi total 6.67 ± 1.155 
40% energi total 9.00 ± 1.000 
60% energi total 8.00 ± 2.646 
Tabel  1. Bobot hati tikus Wistar pada berbagai variasi dosis pemberian sukrosa
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setiap larutan standar yakni y = 6.633 + 0.032x yang bermakna terjadi kenaikan nilai absorbansi senilai 0.032 setiap 
kenaikan konsentrasi larutan standar sebesar 1µl.
Rerata konsentrasi SGPT dalam serum darah yang diperoleh pada penelitian dicantumkan pada Tabel 2. 
Konsentrasi SGPT yang diobservasi memiliki perbedaan nyata antar kelompok dosis (sig.<0.05). Hasil uji regresi 
pertambahan dosis pemberian sukrosa terhadap konsentrasi SGPT serum darah berupa persamaan y = 7.151 + 
0.140x yang bermakna terjadi kenaikan konsentrasi SGPT sebesar 0.140 IU/L setiap kenaikan dosis pemberian 
sukrosa. Terdapat hubungan positif yang sangat kuat antara dosis pemberian sukrosa dengan konsentrasi SGPT 
serum darah (R = 0.836) dengan 70.0% kenaikan konsentrasi SGPT serumdarah dipengaruhi oleh kenaikan dosis 
pemberian minyak trans (R2 = 0.700).
Rerata konsentrasi SGOT dalam serum darah yang diperoleh pada penelitian dicantumkan pada Tabel 
3. Konsentrasi SGOT yang dicatat berbeda nyata antar kelompok dosis (sig.<0.05). Terlihat pula peningkatan 
konsentrasi SGOT serum darah seiring peningkatan dosis pemberian sukrosa. Hasil uji regresi pertambahan dosis 
pemberian sukrosa terhadap konsentrasi SGOT serum darah berupa persamaan y = 5.310 + 0.463x yang bermakna 
terjadi kenaikan konsentrasi SGOT sebesar 0.463 IU/L setiap kenaikan dosis pemberiaan sukrosa. Terdapat 
hubungan positif yang sangat kuat antara dosis pemberian sukrosa dengan konsentrasi SGOT serum darah (R = 
0.876) dengan 76.7% kenaikan konsentrasi SGOT serum darah dipengaruhi oleh kenaikan dosis pemberian minyak 
trans (R2 = 0.767). 
Peningkatan konsentrasi SGPT dan SGOT juga terjadi pada tikus yang diberi asupan tambahan fruktosa pada 
penelitian Botezelli et al. (2012). Peningkatan konsentrasi SGPT dan SGOT disebabkan oleh kerusakan hepatoseluler 
yang dapat terjadi akibat berbagai macam penyakit (Willard dan Tvedten 2012). Ketika terjadi gangguan hati, 
Dosis sukrosa Konsentrasi SGPT (IU/L)
Kontrol   5.87 ± 0.714 a
20% energi total 10.63 ± 1.800b
40% energi total 15.23 ± 1.118c
60% energi total 13.65 ± 1.535c
Huruf superscript (a,b,c) yang berbeda dalam kolom dan baris yang sama menyatakan 
berbeda nyata (p<0.05)
Tabel 2.  Konsentrasi SGPT tikus Wistar pada berbagai variasi dosis pemberian sukrosa
Gambar 1. Sebaran kurva uji regresi antara bobot hati dengan dosis pemberian sukrosa
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kedua enzim aminotransferase di dalam sel hati akan masuk ke dalam peredaran darah karena terjadi perubahan 
permeabilitas membran sel sehingga kadar enzim tersebut akan meningkat dalam darah (Murray et al. 2006). Selain 
itu, konsentrasi SGPT dan SGOT dapat meningkat akibat kegiatan fisik yang berlebihan, myopati, bahkan kondisi 
hipertiroid (Giboney 2005). Sel darah merah dan otor lurik mengandung sedikit SGPT sehingga apabila mengalami 
kerusakan akan menyebabkan kenaikan konsentrasi yang relatif kecil sekitar dua sampai tiga kali jumlah normal. 
Peningkatan konsentrasi yang tinggi sebanyak tiga kali atau lebih jumlah normal dapat mengindikasikan kebocoran 
enzim SGPT pada sel hati namun tidak selalu menggambarkan kerusakan hati yang parah. Peningkatan konsentrasi 
SGPT sebanyak tiga kali jumlah normal dapat disebabkan oleh trauma operasi, hepatitis kronis, sirosis, cholangitis, 
dan cholangiohepatitis (Willard dan Tvedten 2012). Namun berbagai macam penyakit hati dapat juga terjadi tanpa 
menunjukan peningkatan konsentrasi SGPT dan SGOT. 
Beberapa penelitian seperti yang disampaikan oleh Sanchez-Lozada et al. (2009) membuktikan bahwa 
konsumsi sukrosa yang tinggi menginduksi terjadinya peradangan ringan pada jaringan hati khususnya daerah 
periportal. Kejadian yang sama juga dilaporkan oleh Fu et al. (2010), yaitu terjadi peradangan dan steatosis ringan 
pada daerah periportal tikus yang diberi pakan tambahan sukrosa. Selain itu disebutkan pula konsumsi sukrosa yang 
tinggi dapat menyebabkan fatty liver, peningkatan asam urea dan trigliserida dalam hati, dan peningkatan jumlah 
monocyte chemoattractant protein-1 (MCP-1) dan tumor necrosis factor-alpha (TNF-α). Bahkan SGPT, bersama 
dengan GGT, telah sering dijadikan salah satu penanda terjadinya fatty liver (Targher 2009; Schindhlem et al. 
2006; Vernon et al. 2011). Pada manusia dilaporkan pula bahwa asupan sukrosa secara kronis dapat meningkatkan 
trigeliserida dan enzim transaminase hati (Porikos dan Van Itallie 1983). Penyakit lain seperti resistensi insulin dapat 
terjadi dengan pemberian asupan sukrosa sekitar 18% dari energi total pada tikus setelah empat bulan pemberian 
(Bizeau dan Pangliassotti 2005).
Dosis sukrosa Konsentrasi SGOT (IU/L)
Kontrol   9.22 ± 0.894 a
20% energi total 12.38 ± 2.919a,b
40% energi total 16.50 ± 1.989b
60% energi total 38.71 ± 4.884c
Huruf superscript (a,b,c) yang berbeda dalam kolom dan baris yang 
sama menyatakan berbeda nyata (p<0.05)
Tabel 3. Konsentrasi SGOT tikus Wistar pada berbagai variasi dosis pemberian sukrosa
Gambar 2. Grafik konsentrasi SGPT serum darah terhadap dosis sukrosa
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Beberapa penelitian mengggambarkan bahwa diet tinggi sukrosa dapat mengarahkan tubuh ke dalam kondisi 
metabolic syndrome. Metabolic syndrome yang terjadi dapat berupa resistensi insulin atau Non Alcoholic Fatty 
Liver Disease (NAFLD). Menurut penelitian Ouyang et al (2008), konsumsi fruktosa dalam jangka lama dapat 
menyebabkan terjadinya NAFLD pada manusia. Hal yang sama terjadi pada tikus, konsumsi fruktosa akan menaikkan 
Gambar 3. Sebaran kurva uji regresi antara dosis pemberian sukrosa dengan konsentrasi SGPT serum 
darah
Gambar 4. Grafik konsentrasi SGOT serum darah terhadap dosis sukrosa
Gambar 5. Sebaran kurva uji regresi antara dosis pemberian sukrosa dengan konsentrasi 
SGOT serum darah
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sintesis dan penyimpanan trigliserida di dalam hati sehingga menyebabkan kondisi hati berlemak (Ackerman et al 
2005). Pada penelitian Nakagawa et al (2006), apabila konsumsi fruktosa mencapai 60% maka metabolic syndrome 
akan muncul dalam waktu empat minggu. Sedangkan pada penelitian Blakely et al. (1981), konsumsi fruktosa 14% 
dari total energi pada tikus menyebabkan resistensi insulin dalam waktu sembilan bulan. 
Carl (2006) menyebutkan bahwa pada kerusakan hati yang semakin besar, kadar SGOT dan SGPT umumnya 
tidak memperlihatkan peningkatan, bahkan dapat menurun akibat kerusakan sel-sel hepatosit yang sudah semakin 
meluas, sehingga produksi enzim tidak bertambah. Hal yang serupa juga disampaikan oleh Panjaitan et al. (2007) 
yaitu pada tingkat kerusakan yang luas dan parah ketersediaan enzim menjadi rendah akibat kemampuan sel hati 
mensintesis enzim tersebut sudah berkurang. 
SIMPULAN DAN SARAN
Pemberian asupan sukrosa pada tikus galur Wistar sebagai pakan tambahan tidak memengaruhi bobot hati 
tikus. Asupan sukrosa meningkatkan secara nyata konsentrasi SGPT dan SGOT dalam serum darah.
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